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　近年，わが国における消化管癌の診断治療法の進
歩には目ざましいものがある．いうまでもなく，胃
の早期癌症例は既に膨大な数に集積された1・2）．これ
に伴い，微小癌，前癌病変，境界領域病変なども数
多く蓄積された3・4）．ひとくちに，前癌病変と言って
も，独立した疾患単位の病変ではなく，様々な病変
が挙げられ，いわば種々なる病変の一群をさしてい
る．
　前癌病変として重要な病変のなかには腺腫があ
り5・6），広義の境界領域病変の一つであるが，他の
様々の病変がこの範疇に入れられている．
　たとえば，異型増殖巣，異形成（dysplasia）7・8・9），
異型上皮巣（腺腫を含む），境界病変などである．厳
密には，境界領域病変にも上皮性と非上皮性のもの
とがあるが，一般には上皮性の病変を意味すること
が多い．
　近年，著しい進歩を遂げた新しい分子生物学的研
究手法により，大腸癌10・11・12，13）や乳癌14）に於ける遺
伝子異常の研究成果が数多く報告されている．また，
大腸病変に於いては腺腫の癌化過程の機構を説明し
ようとし，生物学的態度（悪性度）のパラメターと
もされようとしている．それには，癌発生過程にお
ける細胞増殖能15），核DNA量のploidy　pattern，
染色体，遺伝子などの異常や変異を追求することに
よっている16・17）．これら，さまざまな前癌病変から癌
に転化する過程において，癌化という現象の機構が，
＊1994年7月2日第133回東京医科大学医学会総会におけ
る特別講演．
どこまで解明され，どれだけの意義があるかを検討
する時期に到達している．
　この様な分子生物学的ならびに分子病理学研究の
進歩のためにも，前癌病変がどの罪な病変で，どの
程度に存在し，どの様な意義があるかを整理して置
くことが大切である．
1．前癌病変の定義
　わが国では，前癌病変という言葉より，前癌状態
という用語の方が広く使用されてきた．なぜならば，
前癌病変というと，その病変が癌に転化することが
運命づけられている病変のように印象づけられるか
らである．したがって，これに変わるゆるやかな用
語として前癌状態という言葉が広く用いられてき
た．
　しかし，欧米ではこれら二者の言葉を明確に使い
分けている18）．つまり，前癌病変precancerous
lesionとは，「正常と比較して統計的に癌発生の高危
険率を有する病理組織学的に異常がみとめられる病
変」をいう．一方，前癌状態precancerous　condition
とは「正常と比較して，統計的に有意の差をもって
癌発生危険率を有する臨床状態clinical　condition」
とされている．言い替えると前癌病変は顕微鏡的に
明らかな異常組織を呈する病巣や病変である．これ
に反し後者は，たとえば，悪性貧血の胃萎縮，胃切
除術后の残胃など非生理的臨床的状態である．これ
らの病的状態では萎縮，過形成巣，異形成巣などの
病変が出現し，その後ある期間を経ると多段階的に
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異型度を増し，癌化するような場合をいっている．
II．胃の前癌病変
　国立がんセンターに於いて手術された早期胃癌症
例は，1992年3月までに2，400余例に達した（図
1）4）．早期胃癌症例は，同時期に手術された総胃癌数
の33％に相当するが，近年では過半数を占めてい
る．男女比2：1，平均年齢58．1歳（図2），部位別で
は小計M領域に最も多い（表1）．組織型では管状
腺癌が最も多い（表2）．大きさ別では，次第に小型
のものが多くしめる様になった（図3）．このうち，
1，900例の早期胃癌病巣の背景を含め，ほぼ全割し，
病巣周囲に前癌病変の痕跡を残している症例を検討
した．前癌病変として想定された病変（表3）は，時
代と共に変動しているが，全早期胃癌例のなかで，
如何なる前癌病変が，どのように関わっているかを
病変別に各々の頻度を算出した．前癌病変としての
意義が低いものから重い病変の順で記述する．
　組織学的に比較的均質性の構造で形成されてい
る，腺腫や過形成性ポリープについては，DNA
ploidy　patternや遺伝子異常の有無などの研究成果
にも言及する．
　1．異所性膵・腺組織
　a）異所性膵
　久留によると異所性膵組織から発生したと見なさ
れる症例は，約5％程度あると報告している19）．欧米
の文献でも異所性膵組織から発生したという報告例
が14例ほどあるが，いずれも明確な写真や証拠が提
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乳頭状腺癌　　　Papillary　adenocarcinoma
管状腺癌　　　　Tubular　adenocarcinoma
低分化型腺癌　　Poorly　diff．　adenocarcinoma
印環細胞癌　　　Signet・ring　cell　carcinoma
膠様（粘液）腺癌Mucinous　adenocarcinoma
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表3想定される胃の前癌病変・前癌状態
1）慢性胃炎
　　i）腸上皮化生化生（化生性胃炎）
　　　　a．不完全型
　　　　b．完全型
　　ii）回状胃炎
2）腺腫（異形上皮，異形成）
3）過形成性ポリープ
4）慢性良性胃潰瘍
5）異所性膵，腺組織
6）残異吻合口の隆起性病変
7）メネトリエ病
8）その他（悪性貧血に伴う胃粘膜委縮）
示されていない20）．
　我々の経験した早期胃癌のうち，異所膵組織が併
存していた症例は10例あった．そのうち8例の病変
は癌巣と距離があり，直接の連続性はなく，単なる
併存とみなされた．残りの2例は，上下に接してい
たが，膵組織の中に発生したという証拠は得られな
かった．深層に粘膜下腫瘤があったため，表面を覆
う粘膜に靡燗を起こし，繰り返し魔燗再生を惹起す
るような不安定な粘膜に，なんらかの作用により癌
が発生したものと理解される．つまり，我々が集積
した症例のなかでは，異所性膵組織の中から発生し
たという病巣は1例もなかった．
　b）異所性腺組織
　岩永らの報告によると，慢性胃炎の結果胃粘膜の
深層から，粘膜下にdown　ward　growthする事に
よって異所性腺組織が発生するとされている．中に
は1彌慢性に多数の腺組織を粘膜下にみることがあ
り，欧米ではdiffuse　cystic　malformationといわ
れたものである．これらの病変から癌が発生するか
どうかが問題とされていた．
　我々が集積した早期胃癌のなかで，背景粘膜の粘
膜下に腺組織をもっている症例が21例あった．その
うち，大多数（70％）は胃底腺粘膜領域に分布して
いたが，残りの症例（30％）は胃の全領域に分散し
ていた．しかし，いずれも異所腺組織や嚢胞の中に
発生した癌巣は一例も発見されなかった．病巣は，
いずれも粘膜表層に占拠して，一部の症例がsm浸
潤陽性であった．このことは，粘膜下腫瘤のごとき
病変があると，粘膜表面は魔燗を惹起しやすく，こ
のような不安定な部に癌が発生したものと理解され
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る．
　古くは，この様な病変を母地とする癌も数％ある
といわれてきたが，われわれの集計では1例もなく
0％であった．しかし，文献的には少数例報告がみ
られるので20），多数例集積すれば0％ではなかろう
と推察される．
　2．残胃の胃炎
　欧米では，十二指腸潰瘍のため胃部分切除手術を
受けた患者の残胃は前癌状態であり，残胃吻合近傍
の隆起性病変の異形成巣は前癌病変であると言われ
ていた22）．我が国では，残胃をもった患者が，欧米よ
りはるかに多数例あるにも関わらずこのような症例
は少ないとされている．残胃吻合口近くに発生する
隆起性病変は，gastritis　cystic　polyposa23），　stomal
polypoid　cystic　gastritis24）などといわれているも
のである．我々が経験した残胃吻合口近傍の増殖性
病変に，明らかに発生した癌と見られる症例は，わ
ずか2例のみで全早期胃癌症例の0．11％のみであ
る．また，このような報告例もごく少数である25）．近
年，この増殖性病変は，手術術式によっては，十二
指腸液の逆流の結果，刺激されて発生するものとさ
れている．実験的にも証明されていて26），残年そのも
のが前癌状態とみる考えかたは，むしろ否定的であ
る．
　3．過形成性ポリープ
　従来から，胃の過形成性ポリープは癌化しないと
されてきた．しかし，わが国では約30年程前から癌
化例が次第に多く報告されるようになった27・28）．近
年，内視鏡的に切除された過形成性ポリープが数多
く集積され，病理学組織学的に詳細に検討された28）．
これによると，内視鏡的ポリペクトミーされた過形
成性ポリープの約3％に癌化巣を有する例が発見さ
れた．その多くの形態的特徴は，有茎性で細長く，
柳の葉状かまたは分葉状のポリープ頭部の頂点近く
に癌化巣がみられている．しかも，それらの癌巣に
近接して ほとんど必ず異形成巣を伴っていること
が知られた（図4）．また，異形成巣の出現率は癌化
例の頻度を僅かに上回り，全病巣数の約4％に達す
る．また，これらの病巣の出現率は，大きさと平行
して高率となる．したがって，ポリープが大きくな
るにつれて，表層の慶燗，再生，再生異型などが繰
り返し出現し，ついには異形成巣，癌巣と多段階的
癌化過程が容易に想定される（図5）．
　これらの，症例について，腫瘍マーカーである
（4）
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CEAやCA19－9の陽性率を免疫組織化学的染色結
果でも検討している．これによると，癌巣は100％に
強陽性で，異形成巣では軽度ないしは中等度にほぼ
全例染色された．つまり，この異形成巣は単なる再
生性異型増殖巣とは異なる事を示している．
　過形成性ポリープに伴う異形成巣dysplasiaや癌
化巣の細胞核DNA量を測定して，　ploidy　pattern
を検討した結果が報告されている29）．これによると，
過形成性ポリープの部分では対照の腺窩上皮と同様
に，ヒストグラムのピークは2Cに一致してdiploid
型であった．異形成巣や癌化巣でもdiploid型で
aneuploid型のものはなかった．しかし，6C以上の
ものの出現率が病巣によって異なる（図6）．つまり，
過形成性ポリープの腺窩上皮では，10％程度にあ
り，5C以上のものの出現率は，癌巣で30％，異形
成巣で20％程度であった．7C以上のものは癌化巣
のみでみられた．異形成巣のDNA量は癌巣と異型
のない過形成性ポリープの腺窩上皮のそれの中間下
値を示した．言い換えれば，腺窩上皮からポリープ，
異形成巣，癌と転化して行く過程で，細胞核DNA量
の変動は多段階的に起きていることが明らかとなっ
ている．
　4．慢性胃潰瘍
　古くは，胃癌の全癌病変として最も重要視されて
いた病変である．太田30）は日本人の胃癌は48％が
慢性胃潰瘍を母地とすると報告し，久留は34．6％と
比較的高率であると報告している．その後，芦沢ら
は多数例の良性胃潰瘍を長年月に亘り経過観察し，
良性胃潰瘍が癌化する症例はほとんどない事を実証
した31）．また，中村らは，5mm以下の微小癌の組織
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発生学的研究結果から，極初期の胃癌病巣は，潰瘍
も疲痕も伴っていないU1（一）群がほとんど全てで
あると報告している32）．我々が経験した症例でも，い
わゆるHauser型潰瘍癌とされるもの，つまりIII
型早期胃癌の頻度は，きわめて低率で0．68％のみで
ある．しかも，これらの症例は殆ど10年以上も前の
症例で，現今では殆ど全く発見されなくなった．し
たがって，慢性胃潰瘍から発生する胃癌は，以前信
じられていたほど高率ではないことが明らかとなっ
た．
　5．疵状胃炎
　欧米ではPalmer（1954）がchronic　erosion，　Abel
（1954）がgastrtitis　verrucosa，　Walk（1955）が
varioliformなどと記載されていたが，1967佐野
は33）verrucous　gastrtitisとして慢性胃炎の一型と
したものである．特徴的な疵状の隆起に，中心陥凹
を伴っている．この部に魔燗が再燃し，ついで再生，
（5）
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表4　疵状胃炎と早期胃癌巣との位置的関係
　　　　　　　　　（国立がんセンター1962鎌5月～19ST年6月）
位置的関係 症例数　（癌病巣数％）
包囲型
ﾗ接型
ｪ離型
◎＠◎ 24σ6，45．6％）
P1（12，21．1％）
P7（19，333％）
計 52（57，100．o％）
癌●　疵状病変○
表5　胃腺腫adenomaの肉眼的形態別頻度と癌
　　の共存率（国立がんセンター，1962～1986）
靡燗，再生と繰り返され，このような不安定な陥凹
部に癌が発生することがある（表．早期胃癌の形態
では，隆起性（52．6％）が多く分化型腺癌（66．7％）
が多い．もちろん，癌巣は疵状胃炎の特徴的構成要
素である幽門腺と腺癌上皮の過形成性巣を素地とし
ている．これら商状胃炎の病巣内部に発生したとみ
られる病巣は，26症例で，全早期胃癌症例の1．37％
に相当し，頻度としては低率である34）．
　6．胃腺腫
　腺腫adenomaは，異型上皮巣atypical　epith－
elium（ATP）ともいわれていた病変であり，前癌病
変としてもっとも重要視されていた病変の一つであ
る．腺腫から発生する癌は，胃癌全体からみると，
予想されたほど高率ではない35）．しかし，腺腫を母集
団とすると，手術切除腺腫例の約23．4％に癌化巣が
見出されている（表5，6）．欧米では，大腸癌が多く，
発生過程が腺腫から発生するという概念が強く影響
して，胃の前癌病変と言えば，もう腺腫（異形成巣
dysplasiaを含む）を指す所以である．腺腫の癌化率
は，病巣の大きさ，増殖様式（絨毛状増殖の有無），
組織学的異型度などと関連して高率となる35）．
　病変のmalignant　potentialityを知るには経過追
求例の検討に勝るものはない．吉田ら36）は，生検で
確認し得た腺腫性病変の多数例を，内視鏡的に長年
月にわたり経過追求した．これによって，悪性転化
する病変は，如何なる形態学的特徴を持つ病変であ
るかを検討した．多変量解析による検討結果では，
病変の大きさ，発赤，陥凹，等の順で重みが重く，
特に短期間に大きく変化する病巣は癌化の危険がき
わめて高いという．しかし，組織学的増殖様式や組
織異型度などは，統計的に有為な重みを示す値では
なかったという．前述した切除材料の検討結果と矛
盾する点であるが，外科手術と内視鏡的切除例とい
う母集団の差による結果であろう．
　また，大きな病巣では増殖形式，組織異型度，各
肉眼形態 病巣数　　（％） 癌との共存 （％）
Is様 20　（9，4） 11 （55．0）
Ip様 2　（0．9） 0 （0　）
IIa様 145　（68．1） 28 （19．3）
IIb様 29　（13．6） 7 （24．1）
IIC様 11　（5．2） 2 （18．2）
Il　a＋IIC様 6　（2．8） 2 （33．3）
計 213　　（100） 50 （23．4）
表6腺腫と早期胃癌層との位置無関係
　　　　　　（109／1900症例数：5．7X）
一109例134病変一　国立がんセンター1962年5月～1988年4月
位置的関係 病巣数 （％）
　　　　　遠位側
s連続型
@　　　　近位側
@隣接型
@包囲型
㊥㊥◎◎
49　（36．5）
R8　（28．4）
R5　（26．1）
P2　（9．0）
87
S7
（64．9）
i35．1）
○腺腫　● 癌　　　　計
134（100．0）
種腫瘍マーカーの有無などを検索して再構築してみ
ると，それぞれモザイク状を呈して，決して均質な
病巣ではない．したがって，病巣が小さいものでは，
癌化巣が一つの事が多いが，大きな病巣では多中心
的に多発の癌化病巣がみられる．
　腺腫の核DNA量：腺腫の核DNA量を顕微測光
光度計やフローサイトメトリで測定して，その
ploidy　patternを正常の腺窩上皮，腺腫，腺癌など
について比較検討した研究も少なからず報告されて
いる37，38）．それによると，腺腫と癌化巣は，ほとんど
すべて2cでdiploid型を呈し，組織診断上では良
性と悪性の鑑別にあまり助けとならない．一般に，
癌でも分化型腺癌はdiploid型を示すことが多いか
らである．ただし，aneuploidの例や6C以上の出
現率では，癌と判断するのに大きな助けとなる．な
お，腺腫と癌の鑑別に，顕微画像解析装置による判
別も試みられているが，まだ実用化に至っていない．
　細胞増殖速度（核分裂像出現率とPCNA）：従来，
病巣の細胞増殖速度を現す指標として細胞核分裂
像，DNA合成能がみられるトリチュウムチミジン
標識率，増殖細胞核抗原proliferating　cell　nuculear
antigen（PCNA）の抗体を用いて，DNA合成期（G1
（6）
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～S2）の細胞数と相関する細胞の標識率などで，増
殖速度を推測することが出来るようになった．これ
らの結果と異型度やmalignant　potentialityとの関
連がどの様になっているかも研究テーマとなってい
る．
　腺腫の遺伝子異常：大腸癌の腺腫を対象として
Vogelstein（1988）らは，腺腫からの癌化過程におい
て，腺腫の異型度が増すにつれて，c－Ki－ras　on－
cogeneの点突然変異の出現頻度を増すことを報告
した．この手法により，胃の腺腫や癌についての
。－Ki－ras　oncogeneの点突然変異をみた研究もある．
木花（1991）ら39）は胃の腺腫と腺癌組織を対象とし
て，rasの点突然変異の出現率をみた．これによる
と，腺腫で43％，腺癌で17％陽性であったという．
しかも，胃癌では分化型腺癌のみで陽性であったと
いう．このことから，胃においても，腺腫から腺癌
の発生過程中で，かなり早期から，既に点突然変異
が関与しているものであろうとしている．
　癌抑制遺伝子の卑属＝癌化機構を説明する上で，
細胞増殖因子と関連する癌遺伝子とは別に，「癌抑制
遺伝子tumor　suppressor　geneの欠失」という現象
も関連することが明らかになってきた．この種の遺
伝子には，網膜芽細胞腫遺伝子，Wilms細胞遺伝子，
von　Recklinghausen遺伝子，　p　53遺伝子，　DCC
（deleted　in　colorectal　carcinoma）遺伝子などが，
それぞれ単離されている40）．これら癌抑制遺伝子に
よって合成される蛋白は，増殖因子でもある癌遺伝
子と結合して，その活性を抑える機構になっている
という．この癌抑制遺伝子の欠失は，相同染色体の
一部または全部の欠失や点突然変異によって起こる
という．腺腫から癌に転化する過程で，p53遺伝子
を保有する第17染色体の変異や，第8，22染色体上
の数種の遺伝子の変異などが関与し，さらに増殖進
展，転移の過程で，DCC遺伝子の変異なども関係す
るとされている．
　近年，内野ら41｝は胃の腺腫や癌組織の核に，変異
p53蛋白蓄積の有無を，免疫組織化学的に検索し
た．これによると，分化型腺癌で43％，未分化型腺
癌で4％の陽性であったと報告している．この陽性
率は，早期胃癌でみても同程度の値を示した．また，
内視鏡的生検40）や切除組織でも同様に分化型腺癌
では約半数で陽性であったが，腺腫では，ごく少数
の細胞に軽度に陽性を示す例があっても，明かな陽
性例はなかったという42）．このことは，腺腫由来の胃
癌発生過程でも，癌抑制遺伝子の欠失が，かなりの
早期に既に起こっていることを示唆している．
　横崎ら48）は，胃癌組織を対象として，p53点突然
変異が56．3％に，早期癌でもアミノ酸配列で複数の
突然変異を認めたと報告している．田原44）は胃腺腫
でもp53遺伝子の点突然変異が40％に認められた
と報告している．さらに前駆病変であるとされてい
る腸上皮化生においてすら，胃癌と同様に遺伝子の
変化が大きく起きているという．このことは，腸上
皮化生ですでに種々の遺伝子変異が起こって，腺腫
が発生し，さらに癌化過程に重要な遺伝子の増幅，
p53抑制遺伝子の欠失などの変異が加わり，遂には
無限の増殖能を獲得し癌化するものであろう．その
後における癌の進展45），転移，蔓延などには，また別
な複数の遺伝子異常が関係しているものであろうと
いう．
　7．慢性胃炎（腸上皮化生）
　胃癌の死亡率の高い国では，腸上皮化生の出現頻
度が高いことが，地理病理学的調査結果で知られて
いる．国立がんセンターの連続早期胃癌650例でみ
たものでも，約84．8％は腸上皮化生を背景粘膜とし
ている（表7）1）．また，小胃癌でみた統計でも高率で
ある（表9）46）．しかし，腸上皮化生と癌との直接の
因果関係を説明しうる研究成果は，これまでに全く
なかった．
　腺腫の項で前述したが，田原ら47）は，腸上皮化生
においても，癌と同様な遺伝子変異が起きていると
いっている．なかでもp53の変異とintronの突然変
異などが検出されている．p53遺伝子の変異と　k－
ras遺伝子などの変異も10％以下ではあるが，すで
に起きていると推定している．また，腸上皮化生の
（7）
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DNAのtelomereが年齢とともに短くなっている
現象を認めている．このことが多くの遺伝子異常を
惹起させ，腫瘍発生に結びついていると主張してい
る．さらに高分化型腺癌に頻発するcripto遺伝子の
過剰発現が腸上皮化生にもみられるという．これに，
複数の遺伝子変化が蓄積して，遂には癌化するとい
う．また，新しい遺伝子変異の存在を示唆する研究
成果も報告されている．近き将来に，慢性胃炎，腸
上皮化生，腺腫，癌という癌化過程を遺伝子レベル
で，さらに一層明らかにされるであろう．
　その他の前癌病変：異所性腺組織，三二吻合口の
胃炎，疵状胃炎，潰瘍辺縁や八寸の再生上皮などに
ついては，対象となる症例数も少なく，遺伝子レベ
ルの研究は，未だなされていない．しかし，近き将
来，この種の病変についても，さらなる研究がなさ
れるであろう．
表7早期胃癌巣と背景粘膜の腸上皮化
　　生との位置的関係
　　　　　　　　　　　　　　国立がんセンター
一600例一ﾇ例数 ％
1 鴫 69 10．6
11 劇 482 74．2
川 ㊥ 90 13．8
IV ¢ 9 1．4
計 650 100．0
ま　と　め
　手術された早期胃癌症例を病理組織学的に検討し
て，種々な前癌病変を取り上げ，出現頻度，前癌病
変としての意義ついての検討結果を提示した．なか
でも診療の最前線で，しばしば遭遇する病変のうち，
異所性膵，異所性腺組織，残置吻合口の隆起性病変，
過形成性ポリープ，慢性胃潰瘍，白状胃炎，腺腫，
慢性胃炎（腸上皮化生を伴う）などが前癌病変とし
ている頻度を検討した（表9）．
　これによると，異所性腺組織（膵組織を含む）（0％）
は一例もなく，残胃吻合口部隆起性病変がO．11％，
過形成性ポリープが0．53％，胃潰瘍が0．68％，疵状
胃炎が1．37％，腺腫が2．42％の順であった．残り
の症例（94．84％）のうち大方は，腸上皮化生を伴う
慢性胃炎と推察される．微小癌で検討した結果と総
合して判断すると，前癌病変としては慢性胃炎が最
も重要とみなされる．しかし，その発生機構を解明
するには，慢性胃炎の分類法が確立されていないこ
とと，組織構築が多様であることなどのため，基礎
的研究の対象となりにくく，さほど進展していない
のが現状である．
　しかし現時点で，これらの前駆病変の癌化現象を
DNAの異常をploidy　pattern，遺伝子の変異など
の点で，どこまで明らかにされているか，最近の文
献にみられる研究成果を加味して記述した．
　各種前癌病変のmalignant　potentialityの重み，
癌化機構などに関する分子遺伝学的のさらなる研究
が期待される．
表8　微小・小胃癌巣発生部位の固有胃粘膜と腸上皮化生との位置的関係
　　固有胃粘膜
@　　領域
a巣と
ｰ上皮化生粘膜 E
幽門腺粘麟　　　　E’
D 雄蕊三．
一未分化型腺癌37病巣一@　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　国立がんセンター
c…li：1議磁i鷲糞ii………糞
iii曼二iiiiiiiiiii合三ii＝iiiiiii：．．
計　（％）
1∈§ 1 2 2 5（14％）
1噂コ 2 4 10 4 20（54箔）
・1司 2 1 3（8X）
・v i／ 6 3 9（24瓢）
計 3（8％） 6（16％） 18（49鮨） 7（19％） 2（5％） 1（3兆） 37qoo漏）
●癌　　團腸上皮化生
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表9早期胃癌の形態発生
一1900症例一　　　国立がんセンター
　　　　　　　　　　　～1988年4月
前癌病変 症例数 ％
異所性膵
E腺組織 恩蟄 0 0
残胃吻合ロの
@隆起性病変 壷一 2 0．11
過形成性
|リープ 韮一 10 0．53
慢性潰瘍 13 0．68
疵状胃炎 　羅巽 26 1．37
腺腫 47 2．47
慢性萎縮性
@胃炎 一一 180294．84
計 1900100　％
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